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A tireotoxicose pode ser definida como uma condição clínica 
devida a concentrações excessivas de hormônios tireoideanos circulantes 
e teciduais, em conseqUência de doenças de várias etiologias. Quando es-
te excesso de hormônios tireoideanos se deve ã hiperfunção da tireóide, 
denomina-se hipertireoidismo. Contudo, situações existem, como nas tire-
oidítes, em que os hormônios tireoideanos podem estar aumentados na cir-
culação, sem que haja hiperfunção da tireóide^. Dentro do hipertireoidis-
mo as entidades mais comuns são o bócio difuso tóxico (Doença de Graves-
2 
Basedow), o bócio uninodular tóxico e o bocio multinodular tóxico.. 
A primeira descrição de hipertireoidismo foi provavelmente 
feita por Coindet, que em 1821 descreveu um paciente com esse quadro, a-
pós administração de iodo. Pouco tempo mais tarde, Parry (1825) relatou 
o quadro clínico clássico atualmente conhecido por Doença de Graves, o 
qual foi descrito pelo próprio Graves apenas em 1835, seguido por Von 
2 
Basedow em 18^0 . 
As manifestações cardiovasculares como um dos componentes pri-
mários da tireotoxicose foram referidas em 1825 por Parry. Dentre estas 
manifestações evidenciam-se as palpitações, taquicardia, dispnéia, hiper-
tensão sistólica, hiperatividade do precórdio, bulhas hiperfonéticas, . 3 
presença de terceira bulha e sopros funcionais . 
Tem sido bem documentadas as manifestações metabólicas e hemo-
dinâmicas da t i reotoxi cose. No homem, o débito cardíaco, a freqllência 
cardíaca, e a pressão sangllínea sistêmica estão elevadas, enquanto se 
acham reduzidas a resistência vascular periférica e a diferença arterio-
venosa de oxigênio. Estes achados têm sido atribuídos, em parte, a alte-
rações na circulação periférica; entretanto, podem decorrer, também, do 
efeito cronotrópico e inotrópico positivo do hormônio tireoideano sobre 
~ A 
o coraçao . 
A simples presença das manifestações cardiovasculares descri-
tas anteriormente não estabelece, porém, o diagnostico de cardiopatia ti-
reotõxica. Esta entidade caracteriza-se pelo quadro de tireotoxicose as-
sociada a fibrilação atrial, cardiomegalia ou insuficiência cardíaca. Na 
grande maioria das vezes, a disfunção endócrina coexiste com outros tipos 
de cardiopatia, e atua basicamente como fator precipitante ou agravante 
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dos distúrbios circulatórios . 
Ainda hoje é discutido se a tireotoxicose constitui, por si só, 
um fator causal de doença cardíaca. Shapiro e col.^, relataram três casos 
de insuficiência cardíaca congestiva em tireotoxicose neonatal e mais re-
centemente, Forfar sugeriu que o hipertireoidismo cursasse com uma car-
diomiopatia reversível. Com estas evidências, atualmente, Braunwald e 
Wi 11ians^ sugerem que a tireotoxicose pode ser fator causal de insufici-
ência cardíaca. 
Estudos anatômicos do miocárdio poderiam proporcionar algum 
discernimento dentro dos mecanismos fisiopatológicos básicos do desempe-g 
nho cardíaco na tireotoxicose. Saphir revisou os achados anatomopatoló-
gicos descritos em pacientes falecidos com hiperfunção da tireóide, du-
rante o período de 1899 a 19^2, e concluiu que "... não ocorrem mudanças 
consistentes no tecido miocãrdico de pacientes que morreram com hiperti-9-11 
reoidismo". Por outro lado, vários autores relataram casos descritos 
como cardiopatia tireotóxica, com evidência de comprometimento miocãrdi-
co. Foram referidas pequenas áreas de necrose da fibra muscular, fibrose 
intersticial, infiltração leucocitária polimorfonuclear perivascular, de-
generação gordurosa, lesões de miocardite serosa com degeneração fibro-9-11 
blastica, tumefaçao e dissociaçao das fibras miocardicas . Estas ob-
servações, contudo, não foram constantes e também não são caracteristi-
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cas da tireotoxicose. Laranja acredita que a insuficiência cardíaca de-
terminada pelo hipertireoidismo não pode ser explicada por lesões anatômi-
cas do miocárdio e deve ser atribuída a fadiga muscular, provavelmente de-
terminada pelo trabalho excessivo, representado pela taquicardia de longa 9 
duraçao. Schlesinger e Benchimol , lembram que a ausência de lesões mor-
fológicas características no coração dos hipertireóideos não permite a-
fastar definitivamente o comprometimento cardíaco, uma vez que alterações 
metabólicas das fibras podem afetar a integridade funcional do miocárdio. 
Reconhecem, porém, que a forma pura de cardiopatia tireotóxica é excepcio-
nal e que a grande maioria dos pacientes hipertireõideos com insuficiência 
cardíaca apresentam evidências de cardiopatias associadas de outra nature-
za. 
Em relação ã ul tra-estrutura, Smitherman e col.^ haviam de-
monstrado notáveis mudanças no miocárdio de coelhos tireotõxicos, incluin-
do desorganização no arranjo dos filamentos de actina e miosina, e dila-
tação do retículo sarcoplasmático. Tais achados seriam responsáveis pela 
diminuição da contrati1idade dos músculos papilares destes corações, su-
gerindo que as alterações ocorridas podiam ser representadas por manifes-
tações tóxicas do hormônio da espécie suscetível. Por outro lado, mais 
recentemente, têm havido evidências'^ '^de que uma das mais importantes 
ações do hormônio tireoideano no coração é regular a composição da isoen-
zima miosina ventricular. Em coelhos tratados com hormônio exógeno, uma 
isoenzima miosina com alta atividade ATPase, a qual é normalmente a-
penas um componente menor, tornou-se a forma predominante de isoenzima 
Já que a velocidade de contração nos músculos cardíacos e esquelé-
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ticos esta intimamente relacionada a atividade ATPase da miosina , estas 
alterações poderiam produzir um aumento na contrati1idade do miocárdio. 
Através de métodos complementares, vários autores têm estuda-
do as alterações do aparelho cardiovascular na tireotoxicose. Wong e col. 
20 
estudando eletrocardiograma de pacientes tireotoxicos, notaram altera-
ção na amplitude dos complexos QRS, atribuídas ao estado funcional da ti-
reóide. 0 desempenho cardíaco na tireotoxicose foi avaliado pela fonome-
canocardiografia,, através dos intervalos de tempo sistólico; vários auto-
21 22 ,• 
res ' concluíram que a contratilidade estava aumentada. 
Com. o advento da Ecocardiografia, por ser este um método sim-
ples e não invasivo, tornou-se possível um estudo comparativo bastante 
preciso da estrutura cardíaca e da função ventricular esquerda, em in-
23 2k 
divíduos com tireotoxicose pre e pós-tratamento. Alguns autores ' , ja 
avaliaram a função ventricular esquerda em hipertireóideos utilizando 
este método e concluíram que o tamanho do ventrículo esquerdo era normal 
mas a contrati1idade apresentava-se aumentada, porém, estes estudos fo-
ram feitos em um número reduzido de pacientes. 
No presente estudo, objetivamos fazer uma análise prospectiva 
da influência do hipertireoidismo e seu tratamento no aparelho cardiovas-
cular, através de minuciosa avaliação clínica, radiológica e eletrocar-
diogrãfica, e, em particular, as variações da função ventricular esquer-
da analisadas pelo ecocardiograma de modo M. 
MATERIAL E MÉTODO 
Num período de dois anos, compreendido entre janeiro de 1981 
e dezembro de 1982, foram selecionados 57 pacientes consecutivos com 
diagnóstico clínico e laboratorial de hipertireoidismo, sendo 55 com 
bócio difuso tóxico, 1 com bócio uninodular tóxico e 1 com bócio multi-
nodular tóxico. Foram estudados prospectivamente através de exame clíni-
co, ecocardiografia de modo M, eletrocardiografia e exames laboratoriais, 
na admissão e após 6 meses de tratamento; antes do tratamento foram rea-
lizados testes ergométricos e radiografias de tórax. Todos os estudos 
foram feitos no Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná. 
Os critérios para a inclusão foram: l) diagnóstico clínico-
laboratorial de hipertireoidismo: palpitações, taquicardia, hiperativi-
dade do precórdio, tremor de extremidades, pele quente, emagrecimento, 
nervosismo, agitação, ritmo intestinal aumentado, polifagia, com níveis 
de triiodotironina (T^) , tiroxina (T^) e captaçao da tireóide aumenta-
dos; 2) autorização prévia do paciente ; 3) limite máximo de idade: 50 
anos; 4) ausência de cardiopatia valvar, congênita, hipertensiva, isquê-
mica, ou qualquer outra patologia associada; 5) ausência de gravidez; 
6) ausência de tratamento prévio recente. A idade média foi de 29,8 a-
nos, com extremos de 17 e anos, compreendendo 52 mulheres e 5 homens. 
Dos 57 indivíduos, 37 (65%) tornaram-se eutireóideos, 13 (23%) permane-
ceram hipertireõideos no segundo controle e 7 (12%) tiveram apenas o 
primeiro controle, perdendo-se o seu seguimento. 
Os pacientes receberam tratamentos diversos, incluindo pro-
piltiuracil, metimazol, iodo radioativo, correção cirúrgica e beta-blo-
queadores. Aqueles que receberam beta-bloqueadores tiveram suspensão do 
mesmo 3 dias antes do exame controle, tempo descrito como suficiente pa-
25 
ra eliminaçao dos efeitos desta droga 
A análise foi feita dividindo os pacientes em 3 grupos distin-
tos : 
Grupo I: Análise de todos os estudos prê-tratamento, na vigência do hiper-
tireoidismo (n=57 pacientes). 
Grupo 1I —A: Análise comparativa pré e põs-tratamento dos 37 pacientes que 
tornaram-se eutireõideos. Foram considerados eutireõideos os pacientes 
que apresentaram nfveis de triiodotironina (T^), tiroxina (T^) e hormô-
nio estimulante da tireóide (TSH) normais para o método utilizado, assim 
como o desaparecimento da clínica de hipertireoidismo. 
Grupo ll-B: Análise comparativa pré e pós-tratamento dos 13 pacientes que 
permaneceram hipertireóideos. 
AVALIAÇÃO CLÍNICA: 
No exame clinico foi dada maior ênfase aos seguintes dados: a) 
Início dos sintomas atuais e início da doença; b) pressão arterial, pul-
so e freqllência cardíaca após 5 minutos de repouso absoluto em decúbito 
dorsal; c) peso; d) exame da tireóide; e) exame do precórdio. 
ECCCARD10GRAFIA: 
Os estudos por ecocardiografia de modo M foram realizados pré-
tratamento e após 6 meses da instituição da terapêutica (figura 1.). Os 
ecocardiogramas foram obtidos com um Ecocardiógrafo Ekoline 21A (SKI) , 
usando um transdutor de 2,25 MHZ, e foram registrados em papel fotossen-
sível com uma velocidade de 25 e 100 mm/s. Os estudos foram feitos com 
o paciente em decúbito semi-lateral esquerdo. As medidas ecocardiográ-
ficas foram feitas seguindo as recomendações da Sociedade Americana de 
Ecocardiografia^ : 
Valva Mi trai: Avaliada a amplitude D-E onde D foi o ponto de separação 
dos folhetos e E o ponto de excursão máxima do folheto anterior. 
Aorta: Foi medida incluindo os ecos da parede anterior e excluindo os da 
parede posterior da raiz aórtica, em incidência que permitisse a visua-
lização das cúspides da valva aórtica. A medida era feita ao nível do i-
nício do complexo Q.RS do eletrocardiograma (ECG) obtido simultaneamente. 
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FIGURA Ecocardiogramas de paciente hipertireóideo, sexo masculino, 
27 anos, pré e pós-tratamento (PRE-TTO. e PÕS-TTO., respectivamente). Mos-
tra-se o ventrículo esquerdo (VE) com as dimensões diastólicas (Dd) seme-
lhantes, porém, com aumento na dimensão sistólica (Ds) e diminuição da ve-
locidade média de encurtamento circunferencial das fibras (Vcf) após a te-
rapêutica. VD =ventrículo direito; SV =septo ventricular; PP= parede 
posterior. 
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A abertura das cúspides aórticas foi medida no início da sístole.. 
Átrio Esquerdo: A dimensão do átrio esquerdo foi medida no fim da sísto-
le ventricular, incluindo a espessura da parede posterior da aorta. 
Cavidade Ventricular Direita: Medida do lado direito do septo ventricu-
lar ao endocãrdio da parede anterior do ventrículo direito, em um plano 
que passava pelo- ventrículo esquerdo, ao nível das cordas tendíneás. As 
medidas foram feitas no início do complexo QRS do~ECG. 
Septo Ventricular e Parede Posterior do Ventrículo Esquerdo: As medidas 
de excursão e espessura diastólica foram realizadas no inicio do comple-
xo QRS, com boa visualização da superfície endocãrdica destas paredes. A 
espessura sistólica foi identificada como espessura máxima. 
Dimensão Diastólica do Ventrículo Esquerdo: Foi medida a cavidade ao ní-
vel das cordas tendíneás da valva mitral, sendo a diástole final estima-
da pelo início do complexo QRS, do endocãrdio do septo ventricular ao en-
docãrdio da parede posterior. 
Dimensão Si s.tól ica do Ventrículo Esquerdo: Foi medida no pico do movimen-
to posterior do septo ventricular até o endocãrdio da parede posterior. 
Tempo de Ejèção: 0 tempo de ejeção ventricular esquerda foi definido como 
o tempo medido do pico do complexo QRS â excursão máxima da parede poste-
rior do ventrículo esquerdo, diminuindo-se 50 mseg. pelo período de prê-
. ~ 27 ejeçao 
Estas medidas foram efetuadas em 3 ciclos cardíacos consecuti-
vos, com exceção de duas pacientes que tinham fibrilaçao atriai e ritmo 
de átrio esquerdo, nas quais foram medidos 5 ciclos cardíacos consecuti-
vos, e em seguida obtida média aritmética correspondente. 
Com estas medidas, os seguintes parâmetros foram estudados: 
1) Espessamento Sistólico Percentual do Septo Ventricular: % A SV. Foi ca 1 -
culado pela fórmula: 
% ASV = [(SVs - SVd)/ SVd] x 100, onde SVs e SVd.são, respectivamente as 
espessuras slstolica"e" diastólica do septo ventricular. 
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2) Espessamento Sistólico Percentual da Parede Posterior: % APP. Este 
parâmetro foi calculado de acordo com a seguinte fórmula: 
% APP = [ (PPs - PPd)/ PPd] x 100, onde PPs e PPd são respectivamente, 
espessura sistólica e diastólica da parede posterior do ventrículo es-
querdo. 
3) Encurtamento Percentual do Ventrículo Esquerdo: IA D. Foi obtido de 
acordo com a fórmula: 
X ad = [(VEd - VEs)/ VEd] x 100, onde VEd e VEs são,respectivãmente, di-
mensões diastólica e sistólica do ventrículo esquerdo. 
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k) Volumes do Ventrículo Esquerdo : 
a) Volume Diastólico (V.D.) = VEd3 
b) Volume Sistólico (V.S.) = VEs3 
c) Volume de Ejeção = V.D, - V.S. 
5) índice de Ejeção= Volume de Ejeção / Superfície Corporal. 
6) Fração de Ejeção^ (V.D. - V.S.)/ V.D. 
7) Débito Cardíaco = Volume de Ejeção x FreqUência Cardíaca. 
8) Velocidade Média de Encurtamento Circunferencial das Fibras (Vcf) = 
(VEd - VEs)/ (VEd x Tempo de Ejeção). 
9) Velocidade da Parede Posterior: 
a) Velocidade Média = Excursão da Parede Posterior / Tempo de Ejeção. 
b) Velocidade normalizada = 
Excursão da Parede Posterior / (VEd x Tempo de Ejeção). 
10) Massa do Ventrículo Esquerdo: 
a) Massa V.E. = [(VEd + SVd + PPd)3- VEd3] x 1,05 , (Felgenbaum)23. 
b) Massa V.E. = ],0k x [(VEd + SVd + PPd)3- VEd3] - 13,6g, (Devereux). 
Nesta fórmula de Devereux, excluíram-se os ecos endocãrdicos septal di-
reito e esquerdo na medida da espessura do septo e excluíram-se os ecos 
endocãrdicos da parede posterior para medir a espessura da parede poste-
rior. Os ecos endocãrdicos septal esquerdo e endocãrdico da parede poste-
rior foram incluídos na medida da dimensão diastólica do ventrículo es-
querdo 
ELETROCARDIOGRAMA: 
Foi obtido eletrocardiograma convencional em todos os pacien-
tes pré e põs-tratamento. Foram examinados a freqllência cardíaca, ritmo 
e os seguintes índices para avaliar a sobrecarga ventricular esquerda: 
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a) índice de Sokolow-Lyon (amplitude das ondas S em V^ + R em V,. ou V^). 
Num mesmo paciente, quando a maior R pré-tratamento era em no eletro-
cardiograma subseqllente também foi medida em Foram considerados por-
tadores de sobrecarga ventricular esquerda aqueles que apresentavam ín-
dice de Sokolow-Lyon maior que 35 mm. b) índice do somatório da maior on-32 
da R com a maior onda S nas derivações precordiais , seguindo sempre as 
mesmas derivações no ECG subseqllente. Para este índice somatório maior 
que ^5 mm foi considerado indicativo de sobrecarga ventricular esquerda. 
C1CL0ERG0METRIA: 
Foram executados testes cicloergométricos em k3 pacientes, pré-
tratamento, a fim de se avaliar o comportamento do ECG no esforço e a ca-
pacidade funcional no hipertireoidismo, assim como para detecção de even-
tual cardiopatia coronária associada. Não foi possível realizar o teste 
cicloergométrico em todos os pacientes em decorrência de problemas de or-
dem técnica no equipamento utilizado (Cicloergômetro Elema-SchBnander A-B). 
0 teste era intermitente, com etapas de 3 minutos e progressão de carga 
de 30 em 30 watts. As derivações utilizadas foram V^, aVF e D^. 
RADIOGRAFIA DE TÚRAX: 
Realizou-se radiografia de tórax pré-tratamento em incidências 
póstero-anterior e perfil esquerdo com esõfago contrastado, com o objeti-
vo de avaliação das câmaras cardíacas. 0 índice cárdio-torácico foi deter-
33 minado rotineiramente 
EXflMES LABORATORIAIS: 
Foram realizados pré-tratamento as dosagens de triiodotironi-
na (T^), tiroxina (T^), colesterol, triglicerídeos e glicose no sangue; 
hemograma } cintilografia e captação da tireóide. No segundo controle 
foram dosados T^, T^ e TSH. 0 TSH foi realizado para avaliarmos se o pa-
ciente havia se tornado hipotireóideo. As dosagens de T^ e T^, foram re-
alizadas por radioimunoensaio (SPAC T^ RIA Test Kit e SPAC T^ RIA Test 
Kit, Mallinckrodt Immunoassay Systems), assim como as determinações de 
TSH (RIA - mat TSH, Bik-Ma11inckrodt). Para estes métodos, os valores 
normais de T^ variam de 65 a 220 ng/dl, T^ de 3,8 a 12,2 ug/dl e TSH até 
6,5 uI U/ml. 
ANÁLISE ESTATÍSTICA: 
As anãlises estatísticas foram feitas usando o teste T de 
Student para dados pareados. Para as variáveis de interesse no estudo 
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foi determinado o coeficiente de correlaçao de Pearson . As analises fo-
ram feitas utilizando o pacote estatístico S.P.S.S. (STATI ST I CAL PACKAGE 
FOR THE SOCIAL SCIENCES)35 em computador DEC-10 SYSTEM da Universidade. 
Federal do Paraná. 
RESULTADOS 
GRUPO I : PACIENTES HIPERTIREÕIDEOS PRÉ-TRATAMENTO 
Este grupo foi composto pelos 57 pacientes avaliados no pre-
sente estudo. A freqUência cardíaca após cinco minutos de repouso era 
104,40 - 15,75 (média - desvio padrão) batimentos por minuto (bpm), a 
pressão arterial sistõlica, 136,84 - 16,81 mmHg e a diastólica 73.40 -
9,79 mmHg. A média do tempo de início da doença foi referido como 2,38 
anos com um tempo mínimo de 1 mês e máximo de 12 anos. 0 peso médio 
correspondia a 53,51 - 7,10 Kg. Quinze pacientes (26%) apresentaram so-
pro sistõlico na tireóide. No precórdio, 27 pacientes (47%) apresenta-
ram sopro sistõlico tipo ejeção de pequena intensidade, localizado no 
2? e 3? espaços intercostais-esquerdos, na região para-esternal, sem 
i rradiação. 
ECOCARDIOGRAMA: 
Função Cardíaca Global: As medidas das dimensões internas do ventrículo 
esquerdo foram normais, tendo como media na diástole 4,61 - 0,50 cm e na 
sístole 2,88 - 0,43 cm. 0 encurtamento percentual do ventrículo esquerdo 
{%A D) correspondia a 37,54 - 5.53%. A média do volume ventricular esquer 
do alcançava 101,84 - 30,95 ml na diástole e 25,59 - 10,89 ml na sístole 
com um volume de ejeção de 76,25 - 23,47 ml. 0 índice de ejeção media 
51,30 - 17,34 ml/m2 e a fração de ejeção 75,20 - 6,80%. 0 débito car-
díaco era 7,86 - 2,52 litros/min.. A velocidade média de encurtamento 
circunferencial das fibras alcançava 1,43 - 0,34 circunferências/seg.. 
Função Cardíaca Regional: A espessura do septo ventricular era 0,83 -
0,15 cm na diástole, com um espessamento sistõlico percentual de 47,93 -
19,70%. A espessura da parede posterior media 0,77 - 0,12 cm na diástole, 
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com um espessamento sistõlico percentual de 76,50 - 28,20%. A velocida-
de média da parede posterior correspondia a 4,05 - 1,13 cm/seg. e a ve-
locidade normalizada, 0,88 - 0,26 seg. 
Massa do Ventrículo Esquerdo: A massa do ventrículo esquerdo calculada 
pela fórmula do Feigenbaum era 151,12 - 34,25 gramas e de Devereux de 
112,85 - 31,01 .gramas. 
Tempo de Ejegão: .0 tempo de ejeção médio calculado foi de 0,27 - 0,04 
seg... 
ELETROCARDIOGRAMA: 
Registrou-se no ECG ritmo sinusal, com exceção de 3 pacientes; 
dois mostraram ritmo de fibrilação atrial, sendo um de ocorrência paroxís-
tica e um apresentava ritmo de átrio esquerdo. A freqUência cardíaca média 
era 104,40 - 15,75 bpm, sendo que 28 (49%) apresentaram taquicardia sinu-
sal (freqUência cardíaca acima de 100 bpm). 
Dos 57 pacientes, sete (12%) apresentaram no ECG sobrecarga 
ventricular esquerda. 0 índice de Sokolow-Lyon estava maior que 35 mm em 
seis pacientes, com uma média geral de 23,99 - 9,20 mm. A média do índice 
do somatório da maior onda R com maior S nas derivações precordiais era 
31,04 í 9,84 mm. Para este índice, seis pacientes apresentaram-no maior 
que 45 mm sugerindo, assim, sobrecarga ventricular esquerda. Então, cin-
co pacientes tiveram este diagnóstico pelos dois índices, e dois pacien-




0 teste cicloergométrico pôde ser realizado em 43 pacientes, 
que apresentaram resposta cronotrôpica acentuada, atingindo a frequência 
cardíaca máxima com cargas baixas. Não houve alterações do segmento ST, 
onda T e nem ocorrência de dor precordial ou arritmias durante o teste. 
Vinte e dois pacientes (51%) foram incluídos na classe funcional II, 12 
pacientes (28%) na classe funcional III e 9 (21%) na classe I. A freqUên-
cia cardíaca média após a primeira carga (30 watts) foi de 145,20 bpm. 
RADIOGRAFIA DE TÓRAX: 
Nas radiografias de tórax em incidências póstero-anterior e 
perfil esquerdo com esôfago contrastado, a área cardíaca e a circulação 
pulmonar estavam normais em todos os pacientes. 
EXAMES LABORATOBt1AIS: 
As dosagens de triiodotironina (T^) e tiroxina (T^) estavam au-
mentadas, sendo que a média de triiodotironina era 395,89 - 114,85 ng/dl e 
tiroxina de 22,30 - 7,84 ug/dl. 
A cintilografia de tireóide mostrou distribuição homogênea do 
traçador radioativo em 55 pacientes, nódulo único em um e multinodular em 
outro paciente. A captação de tireóide em 2;e 24 horas estava aumentada 
em todos os pacientes. 
0 hemograma e as dosagens de colesterol, triglicerídeos e 
glicose no sangue estavam dentro dos limites da normal idade. 
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GRUPO II-A: PACIENTES COM MELHORA PÚS-TRATAMENTO 
Entre os 37 pacientes que se tornaram eutireóideos após o tra-
tamento, havia 32 mulheres e 5 homens, com idade variando de 17 a 46 anos, 
com média de 31,5 anos. A freqllência cardíaca em repouso no estado hiper-
tireóideo alcançava 102,29 - 15,14 bpm e no estado eutireóideo 77,78 -
9,49 bpm (p < 0,001). A pressão arterial sistólica media, antes do trata-
mento, 137,56 - 16,89 mmHg e após a terapêutica 128,10 - 15,78 mmHg 
(p < 0,001); a diastólica, 73,62 - 8,74 mmHg pré-tratamento e 79,08 -
7,96 mmHg pós-tratamento (p <0,01), enquanto que a pressão de pulso era 
63,94 - 18,57 mmHg antes da terapêutica e 49,02 - 13,39 mmHg após tera-
pêutica (p < 0,001) (Fig. 2). A média do tempo de início da doença foi re-
ferido como 2,00 anos com um tempo mínimo de 1 mês e máximo de 10 anos. 0 
peso correspondia a 54,35 - 7,20 Kg pré-tratamento e 58,13 - 8,52 Kg pós-
tratamento (p < 0,00l). 
Oito pacientes (21%) apresentavam sopro sistólico na tireóide 
antes do tratamento; apesar da melhora clinica e laboratorial, este acha-
do desapareceu apenas em 3 pacientes (37%) após os seis meses de observa-
ção. No precórdio, 19 pacientes (51%) apresentavam, antes do tratamento, 
sopro sistólico de pequena intensidade localizado no 2? e 3? espaços in-
tercostais esquerdos, região para-esternal, sem irradiação. Destes, houve 
desaparecimento do sopro em 9 pacientes (42%) quando se tornaram eutireói-
deos, após seis meses de tratamento. 
FUNÇÃO TlREOIDEANA: 
Todos os pacientes tinham valores normais de triiodotironina 
e tiroxina após o tratamento. A média das dosagens de triiodotironina (T^) 












p <0 ,0 5
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T R A T A M E N T O  
G R U P O  l l-A
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TRA TAM ENTO  
G R U P O  II -  B
FIGURA 2 - E f e i t o  do t ratamento  do h i p e r t i r e o i d i s m o  na p re s são  a r t e r i a l  s i s t ó -  
l i c a  (PAs) e d i a s t õ l i c a  (-PAd), e na f reqUênc ia  c a rd ía c a  (FC). Os v a l o r e s  repre ­
sentados ,  são as médias o b t i d a s  nos p a c ie n te s  dos grupos I I - A  (melhora p ó s - t r a t a -  
mento) e l l - B  (sem melhora apôs t ratamento)  <> A v a r i a ç ã o  da p ressão  a r t e r i a l  é 
e xp re s sa  em mmHg e a f reqUênc ia  c a rd ía c a  em bat imentos  por minuto. NS = d i fe re rv  
ça não s i g n i f i c a t i v a ;  n = número de p a c ie n te s .
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tamento (p < 0,001). A tiroxina (T^) tinha como média antes do tratamen-
to 19,93 - 6,67 ug/dl e após a terapêutica 7,83 - 3,01 ug/dl (p < 0,001). 
ECOCARDIOGRAMA: 
Funçio Cardíaca Global: A dimensão interna do ventrículo esquerdo na di-
ástole, antes do tratamento, correspondia a 4,62 - 0,51 cm, sendo 4,70 -
0,51 cm após a terapêutica (p = NS). Esta dimensão na sístole alcançava 
2,90 - 0,45 cm no estado hipertireóideo e aumentou significativamente a-
pós a terapêutica (Figura ~1 ), passando a 3,04 - 0,48 cm (p < 0,05) 
(Fig. 3). 0 encurtamento percentual do ventrículo esquerdo (% A D) me-
««. + — + 
dia,antes da terapêutica, 37,18 - 5,97% e apos o tratamento 35,35 -
5,56% (p = NS). A média do volume diastólico do ventrículo esquerdo era 
102,21 - 31,96 ml pré-tratamento e 108,09 - 37,17 ml pós-tratamento 
(p = NS).e do volume sistólico, no estado hipertireóideo 26,21 - 11,87 ml 
e no segundo controle 30,34 - 15,27 ml (p< 0,05). 0 volume de ejeção era 
76,00 - 23,97 ml pré-terapêutica e 77,75 - 24,47 ml após o tratamento 
(p = NS). 0 índice de ejeção era 51,14 - 18,26 ml/m2 antes do tratamento 
e 49,03 - 15,05 ml/m2 no segundo controle (p = NS). A fração de ejeção 
pré-tratamento era 74,71 - 7,50% e, após o tratamento 72,68 - 6,70% (p = NS). 
0 débito cardíaco no estado hipertireóideo era 7,75 - 2,83 litros/min. e 
quando o paciente tornou-se eutireóideo, 6,00 - 1,83 litros/min. (p < 0,001) 
(Fig. 4). A velocidade média de encurtamento circunferencial das fibras do 
ventrículo esquerdo, antes do tratamento, atingia 1,38 - 0,32 circunferên-
cias/seg. e quando no estado eutireóideo, 1,06 - 0,26 circunferências/seg. 
(p< 0,001) (Fig.5). Este índice não teve correlação significativa comos 
níveis de triiodotironina: p=NS, com o coeficiente de correlação (r) de 
0,15 antes do tratamento e 0,04 após a terapêutica. 
Função Cardíaca Regional: A espessura diastólica do septo ventricular media 
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G R U P O II-A G R U P O II-B 
FIGURA 3 - Dimensões do ventrículo esquerdo ao final da sístole, nos eco-
cargiogramas pre e põs-tratamento dos grupos i1-A (melhora põs-tratamento) 
e Il-B (sem melhora apôs tratamento). Notar que houve aumento significati-
vo da dimensão sistólica apôs a terapêutica no grupo ll-A. 
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G R U P O II -A 
PRE POS 
TRATAMENTO 
G R U P O II -B 
FIGURA A - Efeito do tratamento do hipertireoidismo no débito cardíaco. 
Houve diminuição quando os pacientes normalizaram a função tireoideana 
(grupo II-A), enquanto que no grupo ll-B (sem melhora apôs tratamento) 



















G R U P O II -A 
PRE PÓS 
TRATAMENTO 
G R U P O ll-B 
FIGURA 5 - Efeito da terapêutica do hipertireoidismo na velocidade media 
de encurtamento circunferencial das fibras (Vcf)o Notar a diminuição mais 
pronunciada no grupo ll-A (melhora pós-tratamento) do que no grupo ll-B 
(sem melhora apôs tratamento). 
- 21» -
0,83 - 0,15 cm antes da terapêutica e após o tratamento 0,84 - 0,16 cm 
(p = NS), com um espessamento sistólico percentual de 44,91 - 18,84% 
prê-tratamento e 42,05 - 21,08% pós-tratamento (p = NS). A espessura 
diastólica da parede posterior no estado hipertireóideo alcançava 
0,78 - 0,13 cm e no segundo controle 0,75 - 0,14 cm (p = NS), com um 
espessamento sistólico percentual antes do tratamento de 77,62 í 31,88% 
e após a terapêutica de 74,59 - 24,43% (p = NS). A velocidade média 
da parede posterior correspondia 3,97 - 1,03 cm/seg. no estado hiperti-
reóideo e 3,00 - 0,72 cm/seg. no estado eutireóideo (p < 0,001) (Fig.6) 
e a velocidade norma 1izada de 0,86 - 0,22 seg.^ pré-tratamento e 0,64 í 
0,16 seg.* pós-tratamento (p < 0,001) (Fig.7). 
Massa do Ventrículo Esquerdo' A massa do ventrículo esquerdo calculada 
pela fórmula de Feigenbaum atingia 153,96 - 37,46 gramas antes do trata-
mento e 155,42 - 40,61 gramas após o tratamento (p = NS), e pela fórmula 
de Devereux correspondia a 116,60 - 33,87 gramas pré-tratamento e 115,49 -
36,12 gramas após tratamento. Foi estudada a correlação da massa ventricu-
lar esquerda, pré e pós-tratamento, com a pressão arterial sistólica na 
ocasião do exame e com o tempo estimado de início da doença, não se notan-
do valores significativos em nenhuma correlação: p = NS e coeficiente de 
correlação (r) variando de 0,07 a 0,31 para as diversas variáveis. 
Tempo de Ejeção: 0 tempo de ejeção médio calculado alcançava 0,27 - 0,04 
seg. antes do tratamento e 0,34 í 0,04 seg. após a terapêutica (p < 0,001) 
(Fig. 8). 
ELETROCARD10 GRAMA: 
Entre estes 37 pacientes estavam os dois que apresentavam fi-
brilação atrial quando com tireotoxicose, tendo ambos retornado ao ritmo 
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G R U P O ll-A G R U P O ll-B 
FIGURA 6 - Efeito do tratamento do hipertireoidismo na velocidade media 
da parede posterior do ventrículo esquerdo0 Houve diminuição apenas nos 
pacientes com normalização da função tireoideana (grupo ll-A). Grupo 
ll-B = sem melhora após tratamento. 
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FIGURA 7 - Efeito do tratamento do hipertireoidismo na velocidade norma-
lizada da parede posterior do ventrículo esquerdo. Houve diminuição sig-
nificativa quando os pacientes tornaram-se eutireoideos (grupo ll-A), não 
ocorrendo variação no grupo sem melhora após tratamento ( l l - B ) . 
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GRUPO II-A GRUPO 11-8 
FIGURA 8 - Variação do tempo de ejeção com o tratamento do hipertireoidis-
mo, mostrando acentuado aumento quando os pacientes normalizaram a função 
tireoideana (grupo I I-A)o Ocorreu mudança menos marcada naqueles sem me-
lhora após o tratamento (grupo II-B). 
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sinusal quando se tornaram eutireõideos. 
0 índice de Sokolow-Lyon era 23,67 - 10,55 mm pré-tratamento 
e 17,16 - 6,89 mm no segundo controle (p < 0,001). 0 índice do somatório 
da maior onda R com maior S nas derivações precordiais antes do tratamen-
to correspondia a 30,86 - 10,86 mm e após a terapêutica 22,50 - 7,92 mm 
(p < 0,001) (Fig.9). 
Dos 7 pacientes que apresentaram índice de Sokolow-Lyon maior 
que 35 mm ou índice do somatório da maior R com maior S maior que 45 mm 
no pré-tratamento, apenas um não normalizou estes índices após o trata-
mento. 
Estudou-se a correlação da amplitude dos complexos QRS, pré e 
põs-tratamento, com a massa ventricular esquerda e pressão arterial sis-
tólica no momento do exame, tendo se encontrado valores significativos, 
notadamente com o índice do somatório da maior R com maior S. (Tabela I). 
Estes índices não tiveram correlações significativas, antes e 
após terapêutica, com os níveis de triiodotironina e peso corporal: p = NS 
e coeficiente de correlação (r) variando de -0,06 a 0,26 para as diversas 
variáveis. 
GRUPO ll-B; PACIENTES SEM MELHORA APÔS TRATAMENTO 
Este grupo foi constituído pelos 13 pacientes que continuaram 
hipertireóideos após o tratamento. Todos eram do sexo feminino, com ida-
de variando de 17 a 38 anos, média de 26,40 anos. A freqllência cardíaca 
após cinco minutos de repouso antes do tratamento alcançava 107,00 -
16,64 bpm e após a terapêutica de 92,33 - 29,33 bpm (p < 0,05). A pressão 
arterial sistólica media 132,30 ~ 13,63 mmHg pré-tratamento e 133;07 -
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T R A T A M E N T O
G R U P O  l i“ A
( n= 37 )
PRÉ PÓS
T R A T A M E N T O
G R U P O  II -  B
( n = 13)
FIGURA 9 - E f e i t o  do t ratamento do h i p e r t i r e o i d i s m o  na ampli tude dos complexos 
QRS do ECG. Os v a l o r e s  rep re sen tado s  são as  médias o b t i d a s  pe lo  ín d ice  de 
Sokolow-Lyon e pe lo  í n d i c e  do som ató r io  da maior  onda R com maior S nas d e r i ­
vações  p r e c o r d i a i s .  Notar  que os  d o i s  fn d i c e s  t i ve ram  n í t i d a  d im inu ição  no 
grupo I I - A  (melhora p ó s - t r a t a m e n t o ) , enquanto que no grupo I I - B  (sem melhora 
apôs tratamento)  a d i f e r e n ç a  não fo i  s i g n i f i c a t i v a  (NS)„
TABELA I 
Correlações da amplitude dos complexos QRS nas derivações precordials do ECG com a pressão arterial sis-
«• - 29 30 tólica e com a massa do ventrículo esquerdo, estimada pelas fórmulas de Feigenbaum e Devereux , nos 
37 pacientes do grupo 1I—A (melhora pós-tratamento). 
PRESSÃO ARTERIAL MASSA DO VENTRÍCULO ESQUERDO 
SISTÖLICA FEIGENBAUM DEVEREUX 
ÍNDICE DO SOMATÓRIO DA MAIOR PRÉ- r = 0,44 r = 0,36 r = 0,40 
ONDA R COM MAIOR S NAS DERI - TRATAMENTO P < 0,01 P < 0,05 P < 0,05 
VAÇÕES PRECORDIAIS DO ECG 
PÖS- r = 0,43 r = 0,65 r = 0,67 
TRATAMENTO P < 0,01 P < 0,001 P < 0,01 
ÍNDICE DE S0K0L0W-LY0N PRÉ- r 0,37 r = 0,16 r _ 0,17 
TRATAMENTO P < 0,05 P = NS P S3 NS 
PÖS- r — 0,32 r = 0,48 r = 0,50 
TRATAMENTO P = NS P < 0,01 P < 0,01 
r = coeficiente de correlação; NS = não significativo. 
9,67 mmHg antes da terapêutica e 72,30 - 9,26 mmHg após a terapêutica 
(p = NS). A pressão de pulso antes do tratamento atingia 57,69 - 17,39 
mmHg e no segundo controle 60,76 - l4,4l mmHg (p = NS) (Fig. 2). A mé-
dia do tempo estimado de início da doença foi de 2,85 anos com um tempo 
mínimo de 3 meses e máximo de 11 anos. 0 peso médio correspondia a 54,63 
6,72 Kg antes do tratamento e 55,96 - 7,70 Kg após a terapêutica 
(p < 0,05). 
Cinco pacientes (38%) apresentavam sopro sistólico na tireóide 
na avaliação inicial, tendo persistido em todos no segundo controle. No 
precórdio, 5 pacientes (38%) apresentaram, antes do tratamento, um sopro 
sistólico de pequena intensidade localizada no 29 e 3? espaços intercos-
tais esquerdos, na região para-esternal, sem irradiação, não ocorrendo em 
nenhum deles mudança substancial após a terapêutica. 
FUNÇÃO TlREOIDEARA: 
Todos os pacientes persistiram com níveis de triiodotironina 
(T^) e tiroxina (T^) elevados no segundo controle. A média das dosagens 
de triiodotironina atingia 420,53 - 112,45 ng/dl pré-tratamento e 409,23 
92,50 ng/dl no pós-tratamento (p = NS). A tiroxina diminuiu com a terapêu 
tica, tendo como média pré-tratamento 25,35 - 8,17 ug/dl e após, 17,47 -
5,30 ug/dl (p < 0,05), permanecendo todavia com níveis superiores aos nor 
mais. 
ECOCARDIOGRAMA: 
Função Cardíaca Global: A dimensão interna do ventrículo esquerdo na di-
ástole, antes do tratamento, alcançava 4,69 - 0,44 cm e após o tratamento 
4,78 - 0,64 cm (p = NS); na sístole passou de 2,93 - 0,34 cm antes da te-
rapêutica para 3,06 - 0,50 cm no segundo controle ( p = NS) (Fig. 3). 0 
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encurtamento percentual do ventrículo esquerdo (%AD) pré-tratamento era 
37,23 - 3,87% e põs-tratamento 35,61 - 5,07% (p = NS). A média do volume 
diastólico do ventrículo esquerdo correspondia a 105,83 - 29,54 ml antes 
do tratamento e 114,70 - 38,70 ml no segundo controle (p = NS) e do volu-
me sistólico, 26,31 - 8,56 ml pré-tratamento e 31,07 - 14,42 ml põs-tra-
tamento (p = NS). 0 volume de ejeção antes da terapêutica atingia 79,52 í 
23,42 ml e no segundo controle 83,62 - 26,69 ml (p = NS). 0 índice de e-
jeção era 52,28 - 16,44 ml/m2 antes do tratamento e 53,92 - 16,74 ml/m2 
após a terapêutica (p = NS). A fração de ejeção correspondia a 75,22 -
4,90% pré-tratamento e 73,22 - 5,90% pós-tratamento (p = NS). 0 débito 
cardíaco antes da terapêutica alcançava 8,27 - 1,73 litros/min. e após o 
tratamento 7,47 - 3,40 litros/min. (p = NS) (Fig. 4). A velocidade média 
de encurtamento circunferencial das fibras media 1,47 - 0,34 circunferên-
cias/seg. pré-tratamento e 1,27 - 0,31 circunferências/seg. pós-tratamen-
to (p < 0,05) (Fig. 5). 
Função Cardíaca Regional: A espessura diastõlica do septo ventricular a-
tingia 0,83 - 0,16 cm antes do tratamento e 0,82 - 0,15 cm após a tera-
pêutica (p = NS), com um espessamento sistólico percentual de 47,84 -
22,55% pré-tratamento e 43,61 - 22,21% no segundo controle (p = NS). A 
espessura diastõlica da parede posterior antes do tratamento media 0,75 -
0,12 cm e após a terapêutica 0,76 - 0,16 cm (p = NS), com um espessamento 
sistolico percentual de 73,92 - 23,75% antes da terapeutica e 76,15 -
29,69% no segundo controle (p = NS). A velocidade média da parede poste-
rior correspondia a 4,24 - 1,23 cm/seg. antes do tratamento e 3,72 -
1,03 cm/seg. após a terapêutica (p = NS) (Fig. 6); a velocidade normali-
zada passou de 0,90 - 0,26 seg."1 pré-tratamento para 0,79 - 0,24 seg. 1 
após o tratamento (p = NS) (Fig. 7). 
Massa do Ventrículo Esquerdo: A massa do ventrículo esquerdo calculada 
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pela fórmula de Feigenbaum era 151,62 - 23,65 gramas antes do tratamento 
e 159,79 - 45,7-8 gramas após a terapêutica (p = NS), e pela fórmula de 
Devereux correspondia a 108,82 - 23,23 gramas pré-tratamento e 118,27 -
41,19 gramas no pós-tratamento (p = NS). Foi estudada a correlação da 
massa ventricular esquerda, pré e pós-tratamento, com a pressão arteri-
al sistólica na ocasião do exame e com o tempo estimado do início da do-
ença, não se notando valores significativos em nenhuma correlação: p = NS 
e coeficiente de correlação (r) variando de -0,38 a 0,21 para as diversas 
variãvei s. 
Tempo de Ejeção: 0 tempo de ejeção médio calculado correspondia a 0,26 -
0,04 seg. pré-tratamento e 0,29 - 0,04 seg. após a terapêutica ( p <0,05) 
(Fig. 8). 
ELETRQCARPIOGRAMA: 
0 índice de Sokolow-Lyon era 24,34 - 6,86 mm antes do tratamen-
to e 21,15 - 5,91 mm no segundo controle (p = NS). 
0 índice do somatório da amplitude da maior onda R com a maior 
onda S nas derivações precordiais alcançou 31,92 - 9,41 mm pré-tratamento 
e 28,88 - 8,43 mm no pós-tratamento (p = NS) (Fig. 9). 
Estes índices não tiveram correlação significativa , pré e pós-
tratamento, com a massa do ventrículo esquerdo, pressão arterial sistóli-
ca, níveis de triiodotironina e peso corporal: p = NS, com coeficiente de 




Na caracterização clínica do hipertireoidismo, classicamente 
é enfatizada a taquicardia como um dos seus achados cardinais. £ uma ta-
quicardia sinusal, que se relaciona a uma diminuição na duração da repo-
larização e a um menor período refratãrio efetivo dos tecidos excitáveis 
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do átrio, especialmente do nó sino-atrial . Quando este fenômeno é 
exacerbado e a excitabilidade atrial torna-se suficientemente grande, 
pode ocorrer fibrilação atrial. Adicionalmente, estando a condutividade 
no nó ãtrio-ventricular também alterada, pacientes hipertireóideos com 
coexistentes arritmias supra ventriculares podem apresentar uma resposta 39 • -
ventricular rapida . No presente estudo, dos 57 pacientes hipertireoi-
deos, apenas 28 (kS%) apresentaram taquicardia sinusal. Nos 37 pacientes 
que se tornaram eutireóideos, houve uma redução significativa na freqUen-
cia cardíaca (p < 0,001), o que ocorreu com menor significância (p < 0,05) 
entre os 13 pacientes que permaneceram hipertireóideos no período pós-tra-
tamento. Aqueles pacientes que não tinham taquicardia sinusal, apresenta-
vam, todavia, uma freqUência cardíaca na vigência do hipertireoidismo com 
cifras superiores ãs observadas após a compensação do quadro. Em concor-
3 - . dancia com nosso achado, Schlesinger e col. , relataram a ocorrência de 
taquicardia sinusal acima de 100 bpm em b0% dos casos de hipertireoidismo, 
sendo mais freqllente nos indivíduos mais jovens, nos quais a freqUência 
cardíaca tendia a acompanhar a severidade da disfunção glandular. Esta 
influência da idade na freqUência cardíaca foi também observada em nossa 
população, visto que nove pacientes com mais de 40 anos apresentavam fre-
qUência cardíaca média de 96,66 bpm, enquanto que os demais tinham fre-
qUência cardíaca média de 105,85 bpm. Saliente-se, então, que o achado de 
freqUência cardíaca normal não deve afastar uma suspeita clínica de hiper-
ti reoidismo. 
A diminuição da duração da repolarização e do período refratã-
rio efetivo dos tecidos excitáveis do coração na tireotoxicose, podem ser 
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secundários a um efluxo espontâneo de potássio do compartimento intrace-
lular para o extracelular. Um aumento no efluxo de potássio pode estimu-
lar a atividade da ATPase Sõdio-Potássio da membrana plasmática com con-
seqUente incremento no consumo de oxigênio. Supunha-se que as catecola-
minas tinham um papel importante na taquicardia e nas demais manifesta-
ções cardiovasculares da tireotoxicose, porém nenhum aumento tem sido 
40 
encontrado nas concentrações miocardicas de adrenalina e noradrenalina 
• - 41 42 ou na excreção urinaria de catecolaminas e seus metabolitos ' . Pen-
sou-se também, que o musculo cardíaco no hipertireoidismo tivesse uma 
43 - 44 
sensibilidade maior as catecolaminas , porem, Coulombe e col. demons-
traram que na tireotoxicose, a sensibilidade do músculo cardíaco às ca-
tecolaminas era semelhante ao normal. Apesar destas evidências, Wiener e 
45 
col. concluíram, estudando'sete pacientes hipertireóideos, que o blo-
queador beta-adrenérgico (propranolol) atenua o efeito cronotrópico e i-
notrõpico positivos do hormônio tireoideano, dando suporte ao conceito de 
que o efeito cardíaco do hormônio tireoideano é mediado pelo menos em 46 
parte pelo sistema nervoso simpático. Por outro lado, Grossman e col. 
ao analisarem dez pacientes hipertireóideos, usando sotalol, um agente, 
beta-bloqueador livre de propriedades depressivas intrínsecas do miocár-
dio, observaram que enquanto a taquicardia, o tempo circulatório diminuí-
do e a ampla pressão do pulso são aparentemente mediados pela ação beta-
adrenérgica, a função ventricular esquerda parece ser independente desta 
influência e provavelmente representa um efeito primário da tiroxina no 47 
coraçao. Mas recentemente, Goldman e col. observaram que, em animais 
conscientes, a dose de propranolol requerida para bloquear a"freqUência 
cardíaca estimulada pelo isoproterenol, foi duas vezes maior em animais 
hipertireóideos do que nos eutireóideos. Portanto, parece que os efeitos 
do hipertireoidismo no coração são secundários ã combinação complexa dos 
efeitos diretos do hormônio tireoideano e das catecolaminas. 
A pressão arterial sistõlica diminuiu significativamente 
- 37 -
(p < 0,001) naqueles 37 pacientes que se tornaram eutireóideos e a pres-
são diastólica aumentou (p < 0,01), fazendo com que a pressão de pulso 
que era ampla no estado hipertireõideo, sofresse uma redução significa-
tiva ( p < 0,001) com a normalização da função tireoideana. Possivelmen-
te estas mudanças na pressão se devam ã normalização da resistência ar-
terial periférica diminuída e do estado hiperdinâmico encontrado no hi-
pertireoidismo. Tem sido relatada uma redução média na resistência total 
4 48-50 
de cerca de 22-56% em pacientes tireotõxicos ' , e redução similar 
tem sido encontrada em animais tratados experimentalmente com hormônio 
51-53 
tireoideano 
Um sopro sistõlico de ejeção ê freqüentemente audível na base 
do coração. É atribuído a hiperfluxo nas valvas semilunares, sendo mais 54 
encontradiço quando este fluxo está aumentado 70 a 80% acima do normal 
Por vezes a ele se refere por seu epônimo, sopro de Lerman-Means. Rara-
mente também um sopro diastólico de hiperfluxo pode ser percebido, pos-
sivelmente de origem mitral, visto não apresentar acentuação inspiratõ-54 
ria. Ocasionalmente pode ser percebida uma 3? bulha ou um galope atrial 
Ueda e col.55 estudando o fonocardiograma em 42 casos de hipertireoidis-
mo encontraram um sopro sistõlico de ejeção em todos os pacientes, sendo 
a área pulmonar o local de máxima intensidade. No presente estudo, utili-
zando ausculta cardíaca, sem registro fonocardiográfico, encontramos um 
sopro sistõlico tipo ejeção de pequena intensidade, localizado no 2? e 3? 
espaços intercostais esquerdos, na região para-esternal, sem irradiação, 
em 27 pacientes (47%). Não foram percebidos sopros diastõlicos, nem ou 
4? bulhas nesta avaliação. A ausência de alterações estruturais nos eco-
cardiogramas destes pacientes reforça a hipótese de serem estes sopros 
sistólicos relacionados ao débito cardíaco aumentado e ã resistência ar-
terial periférica diminuída encontrada na tireotoxicose. 
Entre os 37 pacientes que se tornaram eutireóideos, havia 19 
(51%) com sopro sistõlico precordial antes do tratamento, tendo desapare-
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eido em 9 pacientes (42%) quando se tornaram eutireóideos, após seis me-
ses de tratamento. Cinco pacientes que permaneceram hipertireóideos no se-
gundo controle, nlo apresentaram alterações no sopro precordial. Portanto, 
o desaparecimento do sopro sistólico precordial dos pacientes com tireoto-
xicose, pode servir como um elemento auxiliar para avaliação clínica da 
função tireoideana. 
No hipertireoidismo, um sopro sistólico ou contínuo pode ser 
ouvido sobre a tireóide, particularmente nos pacientes com bócio difuso 
tóxico, sobre o polo superior de cada lobo. Este sinal pode freqlientemen-
te estar ausente e não ê patognomônico, porém, quando presente é altamen-
te sugestivo de tireotoxicose. A ocorrência deste sopro ê atribuída a um 
aumento na vascularização, acotovelamento e tortuosidades arteriais, e a 
56 
formaçao de microaneurismas ãrteriovenosos intraglandulares . No presen-
te estudo, entre os 55 pacientes com bócio difuso tóxico, encontramos 15 
(27%) que apresentavam sopro sistólico na tireóide. Oito destes pacientes 
normalizaram a função tireoideana e apesar da melhora clínica e laborato-
rial, este achado desapareceu em 3 pacientes (37%). 0 sopro não variou 
nos 7 pacientes que permaneceram hipertireóideos no segundo controle. 
Da mesma forma como no sopro sistólico precordial, o desaparecimento do 
sopro sistólico na tireóide também pode servir como um elemento clínico 
auxiliar de acompanhamento da função tireoideana. A persistência desse 
achado, todavia, não implica em má resposta terapêutica. 
Os 37 pacientes que se tornaram eutireóideos apresentaram um 
significativo aumento de peso corporal após o tratamento, achado comumen-
te observado e que se deve ã normalização do metabolismo celular que acom-
panha a normalização da função tireoideana"^. 
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ELETROCARDiOGRAHA: 
73 Schlesinger e col. , relatam que 75% dos casos de fibrílaçao 
atrial no hipertireoidismo ocorrem acima dos 45 anos de idade, o que lhes 
sugeriria a influência da cardiopatia isquêmica na sua gênese. Em pacien-
tes jovens com hipertireoidismo grave ela é relativamente rara. Em nosso 
estudo, apenas dois pacientes apresentaram fibrilação atrial e um apresen-
tou ritmo de átrio esquerdo, os quais retornaram espontaneamente a ritmo 
sinusal no estado eutireóideo. Talvez, a baixa incidência de arritmias 
nesta população de pacientes se deva ã idade média ser de 29,8 anos e 
57 58 
ter-se limitado a idade máxima em 50 anos. Vários estudos ' em paci-
entes idosos com tireotoxicose revelam que uma das manifestações cardio-
vasculares mais comum ê a fibrilação atrial. Nesta faixa etária os demais 
sintomas de tireotoxicose são freqllentemente menos pronunciados e às ve-
zes totalmente ausentes*'''. 59 
Nakazawa e col. fizeram um estudo retrospectivo em 163 pa-
cientes com tireotoxicose e fibrilação atrial, com um seguimento médio de 
34 meses. Somente com o controle da função tireoideana, 101 pacientes 
reverteram espontaneamente para ritmo sinusal e 62 persistiram com fibri-
lação atrial. Naqueles com reversão espontânea, o tempo de maior duração 
da fibrilação atrial antes da normalização tireoideana era de treze meses. 
Nos que apresentavam fibrilação persistente, o menor tempo de duração da 
fibrilação atrial antes do estado eutireóideo era oito meses. Quase três 
quartos dos pacientes com reversão espontânea, fizeram-na durante as três 
primeiras semanas após o controle da função tireoideana. Nenhuma reversão 
espontânea ocorreu se a fibrilação atrial estivesse presente após quatro 
meses da normalização tireoideana. Este estudo sugere que a reversão es-
pontânea da fibrilação atrial a ritmo sinusal é altamente improvável se 
a duração da fibrilação persistiu por mais de treze meses antes do estado 
eutireóideo ou se esteve presente por mais de quatro meses após a normali-
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zação da função tireoideana. 
Outro aspecto que se sobressai na avaliação eletrocardiográ-
fica de pacientes com hipertireoidismo é a variação da amplitude dos com-
plexos QRS que pode ocorrer no curso desta doença. Em um estudo feito por 
20 
Wong e col. , analisando o eletrocardiograma de 67 pacientes hipertire-
õideos, foi achado um padrão de sobrecarga ventricular esquerda em 14 
pacientes (21%), utilizando o índice de Sokolow-Lyon. Seus achados con-60 61 cordaram com os previamente relatados por Sandler e Zgliczynski , que 
20 
indicaram 28 e 25% respectivamente. Ainda Wong e col. , ao analisarem 
16 pacientes com eletrocardiograma antes e após o tratamento, notaram 
diminuição da voltagem dos complexos QRS em 15 pacientes; 5 deles que ti-
nham índice de Sokolow-Lyon maior que 35 mm r.o estado hiperti reõideo, ti-
veram-no normalizado quando se tornaram eutireóideos. 
Em nosso estudo, dos 57 pacientes com tireotoxicose, 7 (12%) 
apresentaram padrão eletrocardiogrãfico de sobrecarga ventricular esquer-
da. Notamos, também, significante (p < 0,001) diminuição na voltagem dos 
complexos QRS após o tratamento bem sucedido do hipertireoidismo, o que 
todavia não aconteceu entre os pacientes que se mantiveram hipertireói-
deos após a terapêutica. 0 mecanismo pelo qual a voltagem está aumentada 
na tireotoxicose permanece incerto. A perda de peso associada com parede 
torácica adelgaçada e hipertensão arterial sistólica causando hipertrofia 
ventricular esquerda são fatores que poderiam contribuir para a mudança 
na voltagem dos complexos QRS, porém, não foi encontrada em estudo an-
2 0 ~ . 
terior associaçao entre a alteraçao da voltagem e as variações no pe-
so ou na pressão arterial sistólica. As variações hemodinâmicas na tireo-
toxicose, como o aumento do débito cardíaco, a maior tensão miocãrdica 
desenvolvida e as mudanças da contrati1idade miocãrdica, têm também si-
do invocadas como causa de hipertrofia ventricular esquerda com conse-
qllente alteração da amplitude dos complexos QRS. Porém, a terapia com 
beta-bloqueador nestes pacientes diminui as alterações hemodinâmicas como 
- 41 -
o tempo circulatório rápido, a ampla pressão de pulso e a taquicardia, e 
62 
não causa mesmo assim diminuição na voltagem eletrocardiográfica . Ne-
nhum dos pacientes em nosso estudo com padrão de sobrecarga ventricular 
esquerda no eletrocardiograma apresentou hipertrofia ou dilatação do 
ventrículo esquerdo pelo ecocardiograrna, assim como área cardíaca aumen-
tada na radiografia de tórax. Em nossa análise, a amplitude dos comple-
xos Q.RS mostrou correlação com a massa de ventrículo esquerdo e com a 
pressão arterial sistólica. Todavia, a massa do ventrículo esquerdo não 
variou significativamente com o tratamento o que a torna pouco provável 
como determinante da mudança eletrocardiográfica. Também, a variação i-
solada da pressão arterial sistólica, sem causar hipertrofia ventricular 
esquerda detectável pelo ecocardiograrna, é difícil de ser entendida como 
responsável por esta alteração eletrocardiográfica. 0 peso dos pacientes 
e a severidade da disfunção tireoideana, expressa pelos níveis de tri.io-
dotironina (T^), também não tiveram correlação com a amplitude dos com-
plexos QRS. 
Em relação aos testes de esforço em pacientes com hipertireoi-
dismo, não encontramos na literatura estudos dirigidos especificamente 
para apreciar o comportamento destes pacientes durante o exercício. To-
63 davia, Ellestad inclui entre as contraindicações para este exame, os 
64 
hipertireoideos agudamente enfermos. Também Colbourn e Chung salientam 
que os portadores de cardiopatia coronária associada a hipertireoidísmo 
apresentam angina e depressão isquêmica do segmento ST mais precocemente 
no exercício. 
No presente estudo contraindicamos apenas um teste cicloergo-
métrico devido a severidade dá disfunção glandular, tendo este paciente 
a freqllência cardíaca em repouso de 150 bpm. 0 exame foi realizado em 
43 casos, não tendo sido executado nos restantes por motivo técnico. Os 
pacientes demonstraram uma capacidade funcional reduzida, atingindo pre-
cocemente a freqüência cardíaca máxima programada; não ocorreram altera-
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ções isquêmicas, arritmias, dor precordial ou outras complicações duran-
te o teste. 
Quanto ã isquemia miocãrdica, sabe-se que ela pode ocorrer em 
. 65-68 _ . 
pacientes com tireotoxicose e artérias coronarias normais . Pensa-se 
que esta isquemia seja devida a mudanças metabólicas e, em alguns casos, 
relacionada também a espasmo coronário, podendo inclusive ocorrer arritmia 
ventricular, infarto do miocárdio e morte súbita. é possível que, associ-
ando-se a estes fatores, o aumento na demanda de oxigênio decorrente do 
hipertireoidismo exacerbe a isquemia miocãrdica secundária ao espasmo co-
ronário. Resnekov e Folicov^ descreveram pacientes com hipertireoidismo 
e angina pectoris com produção aumentada de lactato e artérias coronárias 
normais pela coronariografia. Relataram que a hipoxia miocãrdica poderia 
ser produzida pelo consumo de oxigênio aumentado associado a uma dificul-
dade na liberação, transporte e utilização do oxigênio pela célula mio-
cãrdica. Assim, deve ser a tireotoxicose lembrada como causa de testes 
ergométricos falso-positivos para doença coronária, não tendo todavia o-
corrido tal situação em nenhum dos nossos pacientes. 
ECQCARDIQGRAMA: 
A ecocardiografia, por fornecer valiosas informações a respei-
to das estruturas cardíacas de maneira não-invasiva, tem ocupado um lugar 
de destaque no armamentãrio da investigação cardiológica. Têm-se estabe-
lecido boas correlações entre a ecocardiografia e a angiografia para as 
diversas medidas do ventrículo esquerdo, incluindo dimensões e volumes 
sistólicos e diastólicos, volume de ejeção, fração de ejeção, débito car-
díaco e velocidade média de encurtamento circunferencial das fibras^ 
Em estudos acumulados por vários anos, o coeficiente de correlação entre 
o volume ventricular pela ecocardiografia e angiografia tem variado de 
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73 
0,97 a 0,52, em geral com valores próximos a 0,85 • No estudo feito por 
31 
Devereux e col. analisando a massa do ventrículo esquerdo post-mortem 
em 34 indivíduos, e comparando com a massa obtida pela ecocardiografia, 
foi encontrado um coeficiente de correlação 0,96. A reprodutividade das 
medidas ecocard iogrãf i cas já está bem estabelecida^. A ecocardiograf ia 
nos fornece, então, importantes e confiáveis informações a respeito da 
estrutura anatômica e do desempenho cardíaco, principalmente quando o 
controle é o próprio paciente. 23 24 74 
Recentemente, alguns autores ' ' , estudaram as alterações 
da função e massa do ventrículo esquerdo, por ecocardiograma de modo M, 
em pacientes portadores de tireotoxicose. Embora o número de pacientes 
avaliados nestes trabalhos fosse pequeno, evidenciou-se que a contrati-
1 idade miocárdica estava aumentada e que a massa do ventrículo esquerdo 
diminuiu significativamente após a terapêutica. 
Em nosso estudo, as espessuras do septo ventricular e parede 
posterior do ventrículo esquerdo, as dimensões internas e os volumes das 
cavidades, e os índices de função ventricular — encurtamento percentual, 
volume de ejeção, índice de ejeção e fração de ejeção — estavam dentro 
dos limites normais, mesmo durante estado hipertireóideo. Nos 37 pacien-
tes que após a terapêutica tiveram a função tireoideana normalizada, não 
houve alteração significativa na dimensão diastõlica do ventrículo es-
querdo. A dimensão sistõlica (Figura 1), no entanto, estava significati-
vamente maior (p < 0,05) após o tratamento, assim como o volume sistõlico. 
Por sua vez, os índices de função ventricular esquerda que envolviam a-
penas estas variáveis, ou seja, o encurtamento percentual e a fração de 
ejeção, mostraram-se diminuídos mas não de formas significativas com a 
normalização da função tireoideana. Por outro lado, houve diminuição 
significativa (p < 0,001) do débito cardíaco quando os pacientes torna-
ram-se eutireõideos, assim como a velocidade média de encurtamento cir-
cunferencial das fibras e as velocidades média e normalizada da parede 
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posterior do ventrículo esquerdo. Portanto, os índices sistólicos isola-
dos para avaliar a contrati1idade miocárdica, tais como, o encurtamento 
percentual e a fração de ejeção, mostraram uma diminuição não significa-
tiva com o tratamento, apesar das dimensões e volumes sistólicos estarem 
maiores no estado eutireóideo. Enquanto isso, os índices que acrescenta-
vam outras variáveis, como a freqUencia cardíaca (débito cardíaco) ou 
o tempo de ejeção (velocidade média de encurtamento circunferncial e ve-
locidades média e normalizada da parede posterior), apresentaram varia-
ções que passaram a ser significativas, denotando a tendência de diminui-
ção da contrati1 idade miocárdica com o decréscimo da função tireoideana. 
A influência do hipertireoidismo nos índices de função cardía-
ca pode se dever â ação direta dos hormônios tireoideanos, aumentando a 
contráti1idade miocárdica afravés da predominância da isoenzima miosina 
Í4 •>ít-19 75 ~ 
de alta atividade ATPasica ' ' , ou pela diminuição da resistencia 
li 48-50 
arterial periferica encontrada nos pacientes com tireotoxicose ' 
4 14-19 75 - . 
Vários autores ' ' evidenciaram que as isoenzimas miosinas sao in-
fluenciadas pelos hormônios tireoideanos. Ficou, assim demonstrado que 
a miosina ventricular de ratos poderia ser separada no pirofosfato gel 
em três isoenzimas - V^, V^ e V^ - em ordem decrescente de mobilidade 
eletroforética e atividade ATPãsica. Acredita-se que estas isoenzimas 
diferem em suas cadeias estruturais pesadas, mas não no tamanho molecu-
lar ou estequiometria de suas cadeias leves. As cadeias pesadas são cons-
tituídas de cadeias polipeptídicas não idênticas denominadas de cadeia — 
A e cadeia — B. Cada molécula de isoenzima Vj contém duas cadeias pesa-
das A (A,A), V^ é composta de duas cadeias pesadas B (B,B) e V^ contém 
uma cadeia pesada de cada tipo (A,B). Mais recentemente, as proporções 
relativas destas formas de isoenzimas foram consideradas como uma função 
do estado da tireóide; o hormônio tireoideano estimularia a síntese das 
cadeias pesadas A. Uma predominância da forma V^ (B,B) está associada 
com níveis normais ou diminuídos dos hormônios tireoideanos nos coelhos 
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e outras espécies, enquanto nos ratos uma predominânica da forma Vj (A,A) 
está associada a níveis normais ou aumentados dos hormônios tireoideanos. 
Além da hipótese do hormônio tireoideano estimular a síntese 
das cadeias pesadas A, não tem sido excluída completamente a possibilida-
de de que o excesso de hormônio possa favorecer a síntese de uma outra 
isoenzima miosina similar, que tenha a mesma mobilidade de Vj, porém li-
geiramente diferente na estrutura primaria . 
Um modelo da estrutura da cadeia pesada da isoenzima miosina 
cardíaca que pode ser aplicado ao homem e outras espécies animais é de-
signado como (B,B) para ambos os estados eutireóideos e hipotireóideos. 
Um aumento nos níveis dos hormônios tireoideanos estimularia a síntese 
das cadeias pesadas A causando aumento das formas predominantes de iso-
enzimas miosinas do tipo (A,A) e (A,B), ou seja, aquelas que têm alta a-
tividade ATPãsica, aumentando assim a contrati1 idade e a velocidade de 
encurtamento das fibras miocãrdicas. 
76 
Theilen e Wilson deduziram que se o aumento no débito car-
díaco é secundário ã vasodilatação periférica, conseqUentemente uma dro-
ga puramente vasoconstritora deveria causar uma diminuição proporcional 
no débito cardíaco de pacientes tireotóxicos. Para isto, usaram fenile-
frina, uma droga relativamente pura agonista alfa-adrenérgica, para 
separar os mecanismos central e periférico. Os resultados confirmaram 
sua hipótese, mostrando que um aumento na pressão arterial média de cer-
ca de 32 a 52 mmHg causou mudanças significativas no débito cardíaco de 
pacientes eutireóideos, enquanto um aumento equivalente na pressão em 
pacientes tireotóxicos produziu uma diminuição no débito cardíaco de 4 
cerca de 34%. Entretanto, Morkin e col. questionaram as conclusoes de 
Theilen e Wilson, indicando que o trabalho em.questão não considerou os 
possíveis efeitos do aumento da resistência vascular sistêmica no desem-
penho do ventrículo esquerdo na tireotoxicose. 0 incremento na resistên-
cia periférica produzida pela infusão de fenilefrina foi quase três ve-
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zes maior nos pacientes tireotóxicos do que nos normais. Este aumento na 
resistência periférica pode ter elevado a pós-carga do ventrículo esquer-
do suficientemente para deprimir o débito cardíaco. 
Além da circulação periférica, fatores cardíacos têm sido res-
ponsabilizados pela manutenção do estado de alto débito. Estes incluem 
a dilatação ventricular, levando a um maior débito cardíaco pelos meca-
nismos de FranK-Starl ing e um aumento na contrati 1 idade miocárdica^. E-
xistem, contudo, fortes evidências atuais de que o mecanismo de Frank-
- . 74 
Starling nao seja o responsável pela manutençao do estado de alto debito 
Inclusive, no presente estudo, não houve alteração significativa na di-
mensão diastólica do ventrículo esquerdo entre os estados hipertireóideo 
e eutireóideo. Assim, entende-se que o fator cardíaco principal responsá-
vel pelo maior débito cardíaco seja o aumento na contrati1 idade miocárdi-
ca. 23 
Lewis e col. analisando ecocardiograficamente 11 pacientes 
com tireotoxicose, observaram que o tamanho do ventrículo esquerdo era 
normal e sua contrati1idade aumentada: o encurtamento percentual do ven-
trículo esquerdo, a velocidade média de encurtamento circunferencial das 
fibras e a velocidade média da parede posterior do ventrículo esquerdo 
estavam aumentados. 24 
Em um estudo semelhante, Cohen e col. , estudando nove paci-
entes, concluíram que o hormônio tireoideano definitivamente aumentava 
a função ventricular esquerda, e que tanto o excesso como sua deficiên-
cia causavam mudanças reversíveis na contrati1 idade miocárdica. Além dis-
to, sugeriram que as medidas ecocardiográficas da velocidade média do 
encurtamento circunferencial das fibras permitiam uma rápida estimativa 
do estado químico dos pacientes tireotóxicos antes e apôs tratamento. Eles 
encontraram um coeficiente de correlação entre os níveis de triiodotironi-
na e a velocidade média de encurtamento circunferencial das fibras de 
0,77. No nosso estudo, a velocidade média de encurtamento circunferencial 
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das fibras não teve correlação significativa com os níveis de triiodoti-
ronína (r = 0,15). 
78 
Adicionalmente, Friedman e col , avaliaram a função sistóli-
ca e diastólica do ventrículo esquerdo em 13 pacientes com tireotoxico-
se, por ecocardiografia de modo M com análise computadorizada, e obser-
varam que o ventrículo esquerdo nos pacientes hipertireóideos apresenta-
va um estado inotrópico aumentado, assim como um aumento na velocidade 
diastólica de relaxamento. 79 
Por outro lado, Shafer e col. , sugerem que a reserva cardía-
ca está diminuída no paciente com hipertireoidismo, mesmo durante o re-
pouso, após avaliar através de radioisótopos 8 pacientes e compará-los 80 
com 11 indivíduos normais. Iskandrian e col. , analisando o ventriculo-
grama com radioisótopo em 10-pacientes com tireotoxicose e comparando-os 
com um grupo de 12 pacientes normais, concluíram que o desempenho cardía-
co estava normal no repouso em pacientes com tireotoxicose, mas durante o 
exercício observava-se uma reserva ventricular esquerda diminuída em al-
guns pacientes. 
A contrati 1 idade miocãrdica e a freqllência cardíaca normalmen-
te aumentam com exercício, mas um recente estudo feito por Forfar e col.^ 
sugere que no hipertireoidismo o desempenho contrátil do coração diminui 
durante o exercício, apesar do aumento na freqllência cardíaca. Estes au-
tores concluíram que a contrati1idade diminuída durante o exercício no 
hipertireoidismo resulta de uma forma de cardiomiopatia, talvez devida 
ao efeito direto e em excesso do hormônio tireoideano. Por outro lado, 
81 
Goldman e Morkin deram outra explicação para o fato da fração de eje-
ção não se ter elevado durante o exercício: o hipertireoidismo leva a 
um aumento na pressão sistólica ventricular e nas dimensões do ventrícu-
lo esquerdo, mas não na espessura da parede ventricular. Como resultado, 
o pico da tensão sistólica, um sensível indicador da põs-carga ventricu-
lar esquerda, estaria acentuadamente aumentado nestes pacientes mesmo em 
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repouso. 0 exercício levaria a um aumento adicional na pressão sistólica. 
Desde que a fração de ejeção e outros índices da fase de ejeção são in-
versamente relacionados ã põs-carga, a diminuição na fração de ejeção que 
foi observada com o exercício pode significar que este ventrículo estives-
se operando no limite próximo ã sua capacidade funcional. Então, a queda 
na fração de ejeção durante o exercício na tireotoxicose poderia repre-
sentar uma resposta fisiológica ã tensão hemodinâmica anormal e não ne-
cessariamente sugerir a presença de uma cardiomiopatia. 
Entre os 13 pacientes que permaneceram hipertireõideos no pe-
ríodo pós-tratamento, não houve alteração significativa nas medidas eco-
card iogrãf i cas , ã exceção da velocidade media de encurtamento circunfe-
rencial das fibras, que apresentou uma diminuição menos pronunciada mas 
significativa (p < 0,05), possivelmente relacionada ã diminuição do tem-
po de ejeção no segundo controle (p< 0,05). 
Um outro aspecto a ser citado é que alguns autores têm relata-
82 
do uma freqllência maior de prolapso da valva mitral e da cardiomiopatia 
Ot 
hipertrófica obstrutiva no hipertireoidismo. Em nosso estudo, porém, no 
qual foi analisado um maior número de pacientes do que naqueles trabalhos, 
não encontramos nenhuma daquelas condições patológicas. 
Outro aspecto importante da participação cardiovascular no hi-
perti reoidismo é a possibilidade do desenvolvimento de hipertrofia car-
díaca nestes pacientes. A maioria dos estudos considera que a hipertro-
fia do coração observada em pacientes com tireotoxicose seja um fenômeno 
secundãrio, só constatado em pacientes com severo e prolongado hiperti-
84 
reoidismo . Entretanto, atualmente,ha evidencias experimentais de que o 
excesso de hormônio tireoideano pode acarretar, por si só, hipertrofia 
85-88 
cardíaca em algumas espécies 
Assim, em estudo laboratorial com ratos, tem sido detectada 
hipertrofia ventricular mesmo em bases de ultra-estrutura celular. Limas 
89 e col. relataram que o aumento na transcriçao do DNA, que e observado 
- ks -
após administração de tiroxina, parece não depender da indução da RNA 
polimerase e sim de um aumento geral na síntese do RNA. mensageiro e 
90 
seus precursores. Towle e col. demonstraram um aumento de 60% no to-
tal de RNA mensageiro por miligrama de DNA em ratos eutireóideos quan-
do comparado com o RNA mensageiro contido nos ratos hipotireóideos. Em 
decorrência do aumento da síntese do RNA apôs administração de tiroxi-
na, ocorre um aumento geral na síntese proteica, com conseqllente hiper-
trofia. Esta hipertrofia regride completamente com a retirada do hormô-Or 
nio . Além da síntese proteica aumentada, a hipertrofia cardíaca em 
ratos tireotóxicos poderia ser relacionada a uma diminuição da degra-
85 85 
dação proteica . Sanford e col. , com avaliação diária do metabolis-
mo proteico em ratos que recebiam hormônio tireoideano, observaram que 
após três dias de administração do hormônio, o crescimento cardíaco es-
tava aumentado ao máximo, e nessa ocasião a síntese proteica apresenta-
va-se aumentada em 22%. Após uma semana, a síntese declinava, estando 8% 
maior do que o normal e duas semanas após havia retornado ã condição i-
nicial. A degradação proteica, por sua vez, apresentava-se diminuída 
(12%) após três dias, e também normalizava ao fim de duas semanas. 
-]k 
Em um recente estudo, Nixon e col. , analisando ecocardiogra 
ficamente a massa ventricular esquerda em pacientes tratados da tireo-
toxicose, observaram uma diminuição significativa (p < 0,001) da mesma 
quando o paciente tornou-se eutireóideo. Entretanto, relatam que varia-
ções consideráveis entre pacientes foram observadas após terapia efetiva 
com alguns pacientes mostrando pouca ou nenhuma mudança na massa. Não 
lhes foi possível correlacionar estas mudanças com os dados clínicos, la 
boratoriais, e com a resposta terapêutica. Concluíram que esta variabili 
dade fosse devida â diferente duração no estado de doença pré-tratamento 
a qual não havia sido possível documentar. 
Apesar destes achados, a hipertrofia ventricular nunca foi de 
tectada em estudos de necropsia de pacientes que morreram com tireotoxi 
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cose, corn exceção daqueles que tinham doença cardíaca associada 
Em nosso estudo, as espessuras do septo ventricular e da pa-
rede posterior do ventrículo esquerdo, assim como a massa ventricular 
esquerda estavam normais. Portanto, ao contrário das observações fei-
7k 
tas por Nixon e col. , a massa do ventrículo esquerdo não teve correla-
ção significativa entre os estados hipertireõideo e eutireóideo, assim 
como não notamos correlação da mesma com o tempo estimado de início da 
doença. Esta discordância de achados pode se dever ao fato de que no 7 lt 
trabalho de Nixon e col. , o controle dos pacientes foi feito apos 12 
meses de terapêutica, enquanto no nosso estudo este controle foi feito 
em 6 meses. 
De qualquer forma, não concordando com os dados de Nixon e 74 
col. , apesar das evidencias experimentais em animais de que hormonio 
tireoideano induziria a hipertrofia cardíaca, nossos resultados são cor-
86 
roborados pelas observações necrõpsicas e pela maioria das observações 
23 
clínicas, inclusive pelo estudo ecocardiogrãfico de Lewis , que indicam 
não haver hipertrofia significativa em casos de hipertireoidismo isolado. 
CONCLUSÕES 
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1. A taquicardia sinusal foi encontrada em kS% dos pacientes 
com tireotoxicose, portanto, sua ausência não deve excluir o diagnósti-
co clfnico de hipertireoidismo. Outras arritmias, como a fibrilação a-
trial, são pouco freqllentes em pacientes jovens com t i reotoxi cose. 
2. Sopro sistólico de ejeção pode ser ouvido na base do co-
ração em pacientes com tireotoxicose e sopro sistólico pode ser identi-
ficado sobre a glândula tireóide no bócio difuso tóxico. 0 desapareci-
mento destes sopros, com o tratamento, pode servir como um elemento au-
xiliar na avaliação clínica da função tireoideana. A persistência dos 
mesmos, todavia, não implica em mã resposta terapêutica. 
3. A amplitude dos complexos QRS no ECG de pacientes com hi-
per tireoidismo estã aumentada, podendo aparecer padrão eletrocardiográ-
fico de sobrecarga ventricular esquerda sem, no entanto, apresentar hi-
pertrofia de ventrículo esquerdo pelo ecocardiograma ou área cardíaca 
aumentada na radiografia de tórax. Portanto, o hipertireoidismo pode ser 
causa de diagnóstico eletrocardiogrãfico falso-positivo de sobrecarga 
ventricular esquerda. 
b. Pacientes tireotóxicos quando submetidos ao teste de esfor-
ço, demonstram uma capacidade funcional reduzida, atingindo precocemente 
a freqllência cardíaca máxima programada. 0 teste cicloergométrico estã 
contra-indicado apenas naqueles pacientes com severa disfunção glandular 
e que apresentam freqUência cardíaca muito elevada no repouso. 
5. 0 débito cardíaco, a velocidade média de encurtamento cir-
cunferencial das fibras e as velocidades média e normalizada da parede 
posterior do ventrículo esquerdo diminuem com a normalização da função 
tireoideana, indicando que a contrati1 idade miocárdica está aumentada no 
paciente com hipertireoidismo. 
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6. A massa do ventrículo esquerdo não apresenta alterações 
nos pacientes com hipertireoidismo isolado. 
7. Não encontramos nenhum caso de insuficiência cardíaca 
no grupo de pacientes estudados, devendo ser esta condição bastante ra-
ra em pacientes hipertireõideos jovens. 
RESUMO 
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Cinqllenta e sete indivíduos com diagnóstico clínico e labora-
torial de hipertireoidismo (55 com bócio difuso tóxico, 1 com bócio uni-
nodular tóxico e 1 com bócio multinodular tóxico), foram estudados com 
o objetivo de se realizar uma análise prospectiva da influência do hi-
pertireoidismo e seu tratamento no aparelho cardiovascular, através de 
minuciosa avaliação clínica, radiológica e eletrocardiográfica, e, em 
particular, as variações da função ventricular esquerda, analisadas pe-
lo ecocardiograma do modo M. 
Os critérios para a inclusão foram: 1) diagnóstico clínico e 
laboratorial do hipertireoidismo; 2) autorização prévia do paciente; 3) 
limite máximo de idade: 50 anos; 4) ausência de cardiopatia valvar, con-
gênita, hipertensiva, isquêmica, ou qualquer outra patologia associada; 
5) ausência de gravidez; 6) ausência de tratamento prévio recente. A i-
dade média foi de 29,8 anos, com extremos de 17 e 46 anos, compreenden-
do 52 mulheres e 5 homens. Dos 57 indivíduos, 37 (65%) tornaram-se euti-
reóideos no segundo controle (após seis meses de tratamento), 13 (23%) 
permaneceram hipertireóideos no segundo controle e 7 (12%) tiveram ape-
nas o primeiro controle, perdendo-se o seu segurmènto. 
Os pacientes receberam tratamentos diversos, incluindo propil-
tiuracil, metimazol, iodo radioativo, beta-bloqueadores e intervenção ci-
rúrgica. Aqueles que receberam beta-bloqueadores tiveram suspensão do 
mesmo três dias antes do exame de controle. 
A análise foi feita dividindo os pacientes em três grupos dis-
tintos: 
Grupo I: Análise de todos os estudos pré-tratamento, na vigência do hi-
perti reoi d i smo (n = 57 pacientes). 
Grupo ll-A: Análise comparativa pré e pós-tratamento dos 37 pacientes que 
se tornaram eutireóideos. Havia 32 mulheres e 5 homens, com idade varian-
do de 17 a 46 anos, com média etária de 31,5 anos. 
Grupo ll-B: Análise comparativa pré e pós-tratamento dos 13 pacientes que 
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permaneceram hipertireõideos. Todos eram do sexo feminino, com idade va-
riando de 17 a 38 anos, média de 26,4 anos. 
Na avaliação clínica, no grupo I, apenas 28 (49%) apresenta-
ram taquicardia sinusal (freqUência cardíaca maior que 100 bpm). Após o 
tratamento, no grupo II-A houve uma redução significativa na freqUência 
cardíaca (p < 0,001), o que ocorreu com menor significância (p < 0,05) 
no grupo II-B. 
A pressão arterial estava dentro dos limites normais no esta-
do hipertireóideo. Com a normalização da função tireoideana, no grupo 
ll-A, houve diminuição significativa (p < 0,001), da pressão arterial 
sistólica e a pressão diastólica aumentou (p < 0,01), fazendo com que a 
pressão de pulso que era ampla no estado hipertireóideo, sofresse uma 
redução significativa (p < 0;00l). 0 mesmo não ocorreu com os pacientes 
do grupo ll-B, no qual estas variáveis não apresentaram modificações sig-
nificativas antes e após a terapêutica instituída. 
Foi encontrado um sopro sistólico de ejeção de pequena inten-
sidade, localizado no 2? e 3? espaço intercostais esquerdos, na região 
para-esternal, sem irradiação, em 27 pacientes (47%) hipertireóideos. En-
tre os 37 pacientes do grupo Il-A, 19 (51%) apresentaram sopro sistólico 
precordial antes do tratamento, tendo desaparecido em 9 pacientes (42%) 
quando se tornaram eutireõideos. Cinco pacientes do grupo ll-B, que ti-
nham sopro similar, não apresentaram alterações após o tratamento. 
No grupo I havia 55 pacientes com bócio difuso tóxico, dos 
quais 15 (27%) apresentavam sopro sistólico na tireóide. No grupo ll-A, 
8 pacientes apresentavam este sopro e o mesmo desapareceu em 3 com a nor-
malização da função tireoideana. Enquanto isso, no grupo ll-B entre os 
7 pacientes portadores deste sopro, nenhum apresentou variação do sopro 
na tireóide com a terapêutica. Portanto, o desaparecimento do sopro sis-
tólico na tireóide, ou no precórdio pode servir como um elemento clínico 
auxiliar de acompanhamento da função tireoideana. A persistência desses 
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achados, todavia, não implica em má resposta terapêutica. 
Quanto ao peso corporal, houve um aumento significativo 
(p < 0,001) entre os pacientes do grupo ll-A, com a normalização da fun-
ção tireoideana, o que ocorreu com menor significância (p < 0,05) entre 
os pacientes do grupo ll-B. 
No eletrocardiograma, além da taquicardia sinusal observada 
em 28 casos, apenas 2 pacientes apresentaram fibrilação atrial e 1 apre-
sentou ritmo de átrio esquerdo, os quais retornaram espontaneamente a 
ritmo sinusal no estado eutireõideo. Dos 57 pacientes com tireotoxicose, 
7 (12%) apresentaram padrão eletrocardiogrãfico de sobrecarga ventricula 
esquerda e nenhum destes pacientes apresentou hipertrofia ou dilatação 
do ventrículo esquerdo pelo ecocardiograma, assim como, área cardíaca au 
mentada na radiografia de tórax. No grupo ll-A, notamos significante 
(p < 0,001) diminuição na voltagem dos complexos QRS após o tratamento, 
o que todavia não aconteceu entre os pacientes do grupo ll-B. 
0 teste cicloergométrico foi realizado em 43 pacientes (75%) 
pré-tratamento. Demonstrou uma capacidade funcional reduzida, atingindo 
precocemente a freqllência cardíaca máxima programada e não apresentou al 
terações do segmento ST ou ondas T. 
No ecocardiograma, as espessuras do septo ventricular e pare-
de posterior do ventrículo esquerdo, as dimensões internas e os volumes 
das cavidades, e os índices de função ventricular — encurtamento percen-
tual, volume de ejeção, índice de ejeção e fração de ejeção — estavam 
dentro dos limites normais mesmo durante o estado hipertireóideo. No gru 
po ll-A, não houve alteração significativa na dimensão diastólica do 
ventrículo esquerdo. A dimensão sistólica, no entanto, estava significa-
tivamente maior (p < 0,05) após o tratamento, assim como o volume sistó-
lico. Os índices de função ventricular esquerda que envolviam apenas es-
tas variáveis, ou seja, o encurtamento percentual e a fração de ejeção, 
mostraram-se diminuídos mas não de forma significativa com a normaliza-
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çio da função tireoideana. Por outro lado, houve diminuição significati-
va (p < 0,001) do débito cardíaco quando os pacientes tornaram-se euti-
reóideos, assim como a velocidade média de encurtamento circunferencial 
das fibras e as velocidades média e normalizada da parede posterior do 
ventrículo esquerdo.Portanto, os índices sistõlicos isolados para ava-
liar a contrati1 idade miocárdica, tais como, o encurtamento percentual 
e fração de ejeção, mostraram uma diminuição não significativa com o 
tratamento, apesar das dimensões e volumes sistólicos estarem maiores no 
estado eutireóideo. Enquanto isso, os índices que acrescentavam outras 
variáveis como a freqUência cardíaca (débito cardíaco) ou o tempo de 
ejeção (velocidade média de encurtamento circunferencial e velocidades 
média e normalizada da parede posterior), apresentaram variações que 
passaram a ser significativas, denotando a tendência de diminuição da 
contrati1 idade miocárdica com o decréscimo da função tireoideana. Neste 
grupo não houve alteração significativa na massa do ventrículo esquerdo. 
Finalmente, no grupo ll-B, não houve alteração significativa 
nas medidas ecocardiográficas, ã exceção da velocidade média de encurta-
mento circunferencial das fibras, que apresentou uma diminuição menos 
pronunciada mas significativa (p < 0,05), possivelmente relacionada ã 
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